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INTRODUCCION

La Facultad de Odontologia de la Universidad Nacional Autbnoma de
México atiende a 25 mil pacientes por afio; y en la Clinica de Cirugia Bucal se

realizan aproximadamente 1, 416 procedimientos quirirgicos por afio.*

Los resultados de los estudios histopatolégicos de especimenes biopsiados,
gue confirman la presencia de hiperplasia fibrosa; es muy comun. Esto se debe a
gue la hiperplasia fibrosa es consecuencia de multiples factores que intervienen en

su aparicion.

Muy pocos pacientes acuden por un servicio preventivo o por seguimiento
ante una rehabilitacion previa en la practica odontolédgica de rutina; es por ello que
el deterioro del estado de salud bucal es frecuente. Y es entonces, que la causas

multifactoriales influyen en éste tipo de lesion.

Estos, incluyen principalmente factores locales como la placa
dentobacteriana y calculo dental, con la condicion de ser irritantes continuos.
También las restauraciones mal ajustadas; ya sean amalgamas, resinas,
incrustaciones, coronas, protesis fijas o removibles; son causas predisponentes

para el desarrollo de la hiperplasia fibrosa.

Pero no solo los factores locales inducen a la aparicién de la hiperplasia
fibrosa; también el estado de salud del paciente se involucra en éste tipo de lesion.
Sin embargo, esto no quiere decir que el paciente tiene que estar en un estado de

enfermedad.

La poblacién que se atiende en el Servicio de Cirugia Bucal en la Facultad
de Odontologia; en la mayoria de los casos, acude por dolor; aunque la

hiperplasia fibrosa, frecuentemente es un hallazgo clinico secundario; ya que la



hiperplasia fibrosa es asintomatica; y no es motivo o preocupacién principal del
paciente.

Sin embargo, es importante realizar una revision integral del paciente: una
historia clinica general y dental; esto es relacionar las afecciones bucales con las
sistémicas; con el objetivo de emitir un posible diagnéstico enfrentandolo con los
diagndsticos diferenciales y finalmente establecer un plan de tratamiento y el

pronéstico.

El propésito de ésta tesina es realizar una revision bibliografica acerca de la
hiperplasia fibrosa en cuanto a su etiologia, epidemiologia, caracteristicas clinica y
diagnostico diferencial. También establecer una comparacion entre lo descrito

para ésta lesion y el caso clinico que se presenta.

Gracias a mi tutora la C.D. Graciela Llanas y Carballo, y asesor C.D.
Jacobo Rivera Coello, por sus asesorias, sugerencias y orientacion para la

realizacion de ésta tesina.



1. ANTECEDENTES

1.1 Definicion.

La mucosa bucal es sujeta a muchos estimulos inflamatorios, y la
consecuencia de un bajo grado repetitivo de irritacion con reacciones de
reparacion fibrosas, conlleva a comunes, lesiones no especificas que

histolégicamente son hiperplasias fibrosas’

Una hiperplasia es un aumento del nimero de células de un 6rgano o
tejido. Este término incluye a toda aquella lesion autolimitada provocada por
un estimulo o irritaciébn que tiende a desaparecer después de su exéresis y

de la eliminacién de los factores etiologicos.?*

Son lesiones que desde el punto de vista clinico, no poseen
caracteristicas especificas. Generalmente, las lesiones hiperplasicas bucales
siguen una evolucion comudn en su formacion. En primer lugar, se trata de
una masa de tejido de granulaciéon inflamado de consistencia blanda y muy
roja. Posteriormente, si el factor causal se mantiene, el tejido se vuelve mas
fiboroso con el tiempo. Existen diferencias en funcion de la localizacion,

consistencia y relacién con los tejidos circundantes.>®

La hiperplasia fibrosa se presenta en la cavidad bucal como un
aumento de volumen en diversas zonas de ésta. Se considera como una

lesion exofitica.

Se entiende como lesion exofitica una lesién solida, excrecente y

circunscrita, que hace relieve franco sobre la mucosa oral normal detectable



a la inspeccion y a la exploracion y generalmente es de consistencia blanda,

elastica o duroelastica.®

1.2 Sinonimiay Clasificacion.
La hiperplasia fibrosa también es llamada épulis.*

El término épulis es aplicado a cualquier bulto o aumento de volumen
derivado del tejido gingival. Los épulis se localizan en las encias o tejidos
gingivales inflamados o hinchados y raramente son verdaderas neoplasias,
carcinomas metastasicos u otros tumores. El épulis fibroso ¢ el fibroma se
asemejan a un polipo fibroepitelial, pero usualmente tiene un componente

irritativo.**

Es el “tumor” mas comun de la cavidad bucal. Sin embargo se duda
que represente una verdadera neoplasia en la mayoria de los casos; pero, Si
es una hiperplasia reactiva del tejido conectivo fibroso en respuesta a una

irritacion local 6 trauma.**

A pesar de que los términos de fibroma traumatico y fibroma oral se
aplican a éste tipo de entidad, son nombres fallidos, porque estas lesiones no
son tumores benignos de fibroblastos, como lo implica el término de
fibroma.*

Nartey describe que las lesiones hiperplasicas inflamatorias
localizadas son las lesiones halladas en la mucosa oral con mayor frecuencia
en humanos. Estas incluyen a la hiperplasia fibrosa focal, granuloma
piogénico, granuloma periférico de células gigantes y fibroma osificante
periférico. Sin embargo resalta que a pesar de que estas lesiones se

describen en los libros de patologia oral como tumores benignos, no son una



respuesta de tejido conectivo inflamatorio neoplasico o ligamento periodontal

superficial de un grado bajo de irritacién crénica.*
Sinonimia:

Epulis fibroso de la encia, Fibroma, Fibroma oral, Fibroma por irritacion,
Fibroma traumatico, Cicatriz hiperplasica, Fibroma periférico de la encia,
Hiperplasia fibrosa focal, Nodulo fibroso, Pseudotumor de origen

mesenquimatoso.'® 3" 44

El término “épulis” fue empleado por primera vez por Virchoff en 1864
y deriva de las palabras griegas “epi” (sobre) y “oulon”(encia).*®
Aflos mas tarde, en 1887, Désir de Forturnet defini6 como épulis a todo
tumor sélido localizado cerca del reborde alveolar, que no se acompafia de
afectacion ganglionar, sin tendencia a la ulceracibn y que no recidiva,

generalmente, después de una ablacién completa.™

Sin embargo, el término “épulis” no es aceptado por algunos autores
como Dechaume, Grinspan y Shafer, entre otros, ya que indica Unicamente
un crecimiento sobre la encia sin especificar la naturaleza de la lesion,
considerandose imprescindible su estudio histolégico para establecer un

diagnéstico de certeza.? >3

Borguelli define clinicamente el épulis como un crecimiento anormal,
circunscrito y de evolucion cronica, localizado en la encia o cerca del reborde
alveolar. Por otro lado, Donado considera el término épulis desde un punto
de vista clinico y lo define como una tumoracién inflamatoria croénica,
granulomatosa, sobre la encia y en dependencia con el periostio o el
periodonto.®

Los épulis suelen clasificarse dentro del grupo de los tumores

benignos de la mucosa bucal. Por otro lado, hay autores, que no estando de



acuerdo con esta consideracion, prefieren catalogarlos como granulomas y, a

su vez, diferenciarlos en subtipos segtn su histologia.>

La clasificacion que propusieron Anneroth y Sigurdson en el afo
1983 divide los épulis en tres grandes grupos basandose en criterios
histopatologicos: granulomatosos, fiboromatosos y de células gigantes. Estos
autores prefieren emplear el término de hiperplasia en vez de épulis, ya que
este Ultimo solo designa la localizacién topogréafica de la lesion. Para
Anneroth y Sigurdson, el verdadero “épulis” es el de células gigantes, ya que

es el tinico que aparece exclusivamente en la encia y en el hueso alveolar.®

Tamarit y cols. sugieren una clasificacion de las hiperplasias
basandose en los criterios propuestos por Anneroth y Sigurdson en 1983.
Ellos sugieren tres tipos de hiperplasia: 1) Hiperplasia granulomatosa; 2)
Hiperplasia fibrosa y 3) Hiperplasia de células gigantes. A continuacion se

explica ésta clasificacion.
1. Hiperplasia granulomatosa.

Incluye el épulis del embarazo, el granuloma piogénico, el épulis
angiomatoso, el épulis telangiectasico, el hemangioma capilar y el
hemangioma cavernoso. La histologia de estas lesiones corresponde a un
tejido de granulacion poco denso, rico en vasos capilares, con una
proliferacibn mas o menos pronunciada de células endoteliales, fibroblastos
inmaduros, linfocitos, células plasméaticas y polimorfonucleares. Se ha
excluido la gingivitis del embarazo, ya que no corresponde a una lesion
proliferativa Unica localizada en la encia y porque no se trata de una entidad

propia.>?
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1. Hiperplasia fibrosa.

Este término engloba el épulis fibroso, el épulis fisurado, las lesiones
fibroepiteliales y el fiboroma odontogénico primitivo. Histolégicamente se
componen de tejido conectivo colageno denso, con una reaccion inflamatoria
cronica y con ligera vascularizacion. Es necesario mencionar que el épulis
fisurado consiste en un crecimiento pseudotumoral localizado sobre los
tejidos blandos que componen el surco vestibular (fondo del vestibulo),
provocado por los bordes de una prétesis completa, que estd mal adaptada y
con diversos grados de hipertrofia e hiperplasia. La lesion aparece en forma
de pliegues o agrandamientos alargados del tejido en la zona del surco

mucovestibular al que se adapta la prétesis.>

2. Hiperplasia de células gigantes.

Representada por el granuloma periférico de células gigantes.
Histolégicamente se caracteriza por la presencia de células gigantes que son
parecidas a los osteoclastos, con actividad fagocitaria y localizadas en un
estroma mesenquimal con fibroblastos. Las células gigantes suelen estar
asociadas a osteoblastos y sufren una transformacién metaplasica que dara
lugar a un tejido osteogénico o a una trabeculacion osteoide. El estroma
puede evolucionar hacia un tejido rico en fibroblastos o bien en

osteoblastos.>?

Bermejo y cols. (2005) clasificaron a las lesiones de tipo exofitico
tomando en cuenta la patogénesis de éstas 6 el tejido de origen: >
En ésta clasificacion, la hiperplasia fibrosa, se incluye dentro de la
Hiperplasia reactiva de acuerdo a la patogénesis y segun el tejido de origen,
mesodérmico. A continuacion se ilustran las clasificaciones propuestas por

Bermejo y cols.:
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CLASIFICACION SEGUN LA PATOGENESIS®

A. Malformacion.

Desorden del desarrollo congénito o no, hereditario o adquirido.

B. Hiperplasia reactiva.

Proliferacion reparativa, inflamatoria traumatica generalmente sobre un
terreno condicionado de modo genético o adquirido. Depende del estimulo

gue lo provoco y es a veces reversible.

C. Tumor.

Masa anormal de tejido, cuyo crecimiento es incoordinado y se excede del
resto del organismo, y que persiste después que cesa el estimulo que lo
puso en marcha. Generalmente son multifactoriales con base genética. Son

de tipo benigno o maligno.

SEGUN EL TEJIDO DE ORIGEN®

DE ORIGEN ECTO-ENDODERMICO

e Epitelial.

¢ De los anejos.

e Del tejido nervioso.

DE ORIGEN MESODERMICO

e Del tejido conectivo.

o Del tejido muscular.

e Del tejido adiposo.

e De vasos sanguineos y linfaticos.

e Del tejido 6seo

o Del tejido cartilaginoso.

DE MULTIPLES ESTIRPES CELULARES

12




Entonces, haciendo una recopilacion de los datos anteriores, se

7

describe como hiperplasia fibrosa a un aumento de volumen ¢ lesién
exofitica debido a una reaccion inflamatoria cronica 6 un bajo grado
repetitivo de irritacién (hiperplasia reactiva); donde la consecuencia es una
reaccion de reparacion fibrosa (aumento del nimero de células); es de origen
mesodérmico ya que histologicamente se compone de tejido conectivo

coldgeno denso y ligera vascularizacion.
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2. INFLAMACION Y REPARACION

La inflamacién y reparacion como procesos fundamentales que
impregnan el espectro de la patologia. Representan un continuo y constante
cambio, por eso, cualquier visibn microscopica representa sélo un “cuadro

congelado” en la evolucién de cualquier lesién inflamatoria.®’

La inflamacion es la reaccion al dafio del tejido vascular, pudiendo ser
de naturaleza fisica, quimica, bacteriana o inmunolégica. El resultado de la
dilatacién de capilares, exudado del endotelio, marginacion de los leucocitos
polimorfonucleares, y migracion subsecuente de los neutrofilos, seguido de
plasma, a través de las paredes de las venas (cambio vascular seguido de
exudado). Esto es caracteristico de la fase de inflamacion aguda. Los
neutréfilos remueven al agente agresor. La reparacion es seguida con la
formacion de tejido de granulacién, que es el resultado de la formacion en

ese sitio de capilares y fibroblastos (Figura 1).**
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Figura 1. Fibroblastos en tejido conjuntivo laxo. Hematoxilina y Eosina 400x.°

El proceso inflamatorio puede resolver por completo el problema sin

ningan efecto adverso para el huésped. Alternativamente, puede haber una
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barrera con destruccion focal del tejido secundario a la accion de los
neutroéfilos. Esto puede resultar en un absceso y / o formacion de un cicatriz.
Si se falla en eliminar el agente causal, ocurre entonces un estado mas
prolongado de inflamacion crénica, que tipicamente resulta en fibrosis y
cicatrizacion. A pesar de que la inflamacion y reparacion son secuenciales en
la inflamacion aguda, en la inflacion cronica estas fases son simultaneas. Los
efimeros neutréfilos son reforzados y reemplazados eventualmente por los
macréfagos que son mas resistentes con la adicion de linfocitos y células
plasmaticas, y el proceso inflamatorio por lo tanto, adquiere un componente

inmunolégico.®’

En casos muy especificos, el agente incitante persistente; puede ser
detenido por los macréfagos donde, si esta en forma de particula o en altas
concentraciones, puede estimular la formacion de un granuloma, en donde
los “errantes” macrofagos se vuelven inmdéviles y maduros. Si esto induce
una fuerte respuesta de hipersensibilidad retrasada, los macréfagos pueden
desarrollarse en las tan llamadas células epiteloides. Estas células no son
realmente células epiteloides sino macréfagos maduros del linaje de los
monocitos sanguineos, que vagamente toman una apariencia que recuerdan
a una célula epiteloide. También pueden ser fusiones citoplasmaticas de
macréfagos con la resulte formacion de células gigantes multinucleadas. Los
granulomas pueden mostrar necrosis si el agente agresor es altamente
toxico o si induce a una marcada reaccion de hipersensibilidad retardada.
Puede haber también infiltracion superpuesta de neutrofilos, eosindfilos, y/o
linfocitos. Una vez que la destruccion del agente agresor ha ocurrido, los
macréfagos mueren, se dispersan, o se revierte a una forma menos madura.

El granuloma entonces resuelve en la formacién de fibrosis (cicatriz).®’

Muchos factores influyen un marco especifico inflamatorio. El trauma
que induce a inflamacién tiende a tener menos componentes celulares que

aquellos causados por los microorganismos. El tipo de agente puede alterar
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la naturaleza de los componentes celulares, como por ejemplo la respuesta

eosinofilica tan marcada que se observa secundariamente a parésitos.*’

La inflamacion por si misma actia como estimulo a la reparacion. Las
plaguetas empiezan a reparar el proceso por medio plaquetas que derivan en
los factores de crecimiento (PDGFaa, PDGFab, PDGFbb), que induce
proliferacion celular y angiogénesis, asi como factores de crecimiento
transformantes tipo beta (TGF- beta 6 Factor de Crecimiento Tumoral-beta)
que promueven solamente proliferacion celular y angiogénesis pero con
diferenciacion de tejido conectivo. También secretan al factor de crecimiento
vascular endotelial (VEGF), que promueve angiogénesis capilar, y el factor
de crecimiento epitelial (EGF), que promueve a la proliferacion epitelial para
cubrir una herida abierta. Cuando las plaquetas estdn exhaustas, los
macréfagos asumen la modulacion de la reparacion después de 7 a 10 dias.
Las plaquetas llegan al sitio del dafio en un coagulo sanguineo ubicuo de la
lesion vascular. Los macrofagos entonces secretan PDGFs y varios TGF-
betas, asi como factores de crecimiento para que modulen la reparacion.
Cuando la revascularizacion esta casi completa (aproximadamente a los 21
dias), la hipoxia de inversion de la herida causa a que los macrofagos bajen
la regulacion sus secreciones de factores de crecimiento y que dejen el area.
Consecuentemente, la reparacion de la herida se alenté en una completa

finalizacién y no progresa indefinidamente, como lo hace un tumor.*’

Bajo ciertas circunstancias, este proceso se vuelve sobre exuberante

o induce a cambios reactivos.®’
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3. EPIDEMIOLOGIA

Los procesos patoldgicos de la cavidad bucal y tejidos adyacentes han
incrementado notablemente sus manifestaciones en la poblacién, citandose
casos de diversas indole, pero de forma aislada lo cual no permite relacionar
su frecuencia con su etiologia multifactorial, edad, sexo y localizacién entre
otros y menos aun con el resto de las entidades. La mayoria de los estudios
referentes a la epidemiologia de la patologia que afecta la mucosa bucal se
han realizado en paises americanos, asiaticos y en determinados paises
europeos, sin embargo la informacidbn que estos nos proporcionan no
siempre es verdaderamente extrapolable a nuestra poblacién, ya que existen
claras diferencias culturales, étnicas y demogréficas de aquellas sociedades

con respecto a nuestra comunidad.>®

La prevalencia de estas lesiones es relativamente elevada en la
poblacion, sobretodo en la geriatrica. Mallo y cols. obtuvieron una
prevalencia del 12.7% en los pacientes ancianos no portadores de protesis y

el 8.2% en los portadores de prétesis, de un total de 3,282 pacientes.*

Los fibromas por irritacion son mas comunes de la 4ta a 6ta década de
la vida, y la proporcion femenina con respecto a los hombres es casi de 1:2

para los casos involucrados para biopsia.*®
La hiperplasia fibrosa aparecen en el 1.2 % de los adultos.?’

A continuacion se describen diversos estudios epidemioldgicos donde

se estudia la prevalencia de la hiperplasia fibrosa.

Los estudios de prevalencia entre los pacientes de 15 a 82 afos,
muestras una tasa relativa comun de aparicion (rango, 1.19/1000 a 77/1000).

Una revision de tumores benignos de tejidos blandos y prominencias 6seas

17



en estadounidenses blancos, mayores de 35 afios de edad, identifico
fibromas por irritacion como la segunda lesién benigna oral mas comun. Y la

aparicién de ésta lesién en ambos sexos por igual.?°

En un estudio epidemioldgico reciente (enero del 2008 por José L.
Castellanos y cols. en la Universidad La Salle, de Ledn Guanajuato),
realizado en 23,785 pacientes mexicanos sobre lesiones de la mucosa oral,
mayores de 15 afios de edad; se registro que las lesiones con mayor

prevalencia se asociaron a factores causales crénicos irritativos.*?

En la siguiente tabla (Figura 2), se reportan las caracteristicas clinicas

generales. Las lesiones identificadas se clasificaron como:
1) Cambios superficiales
2) Masas de tejido blando

3) Miscelanea

Las masas se subclasificaron en incremento de volumen noneoplasico
(reactivo, hiperplasico, hamartomatoso o quistico), y neoplasico (tanto

benigno como maligno).*?
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Figura 2. Apariencia clinica de las lesiones de la mucosa oral en 23785 pacientes

mexicanos *?

Numero de lesiones por cada 1000 pacientes

Masculino Femenino Total Promedio edad
Cambios
superficiales
Blanca no 148.76 88.50 107.34 32.90
gueratoésica (4)
Rojas (12) 93.88 75.47 81.23 39.88
Color (8): pigmentos 27.21 27.79 27.61 41.11
enddgenos y
exdgenos
Lesiones fisurales y 6.46 7.77 7.36 36.93

socavados (ej. En

labios)

Masas de tejido

Blando

No neoplasicas (13) 34.70 4.65 4.29 38.82
Reactivas,

hiperplasicas,

hamartomatosas,

quisticas

Neoplasicas (6) 3.50 4.65 4.29 38.82
Miscelanea 0.00 0.06 0.04 36.00
Total 442.68 323.69 352.39 38.20

No. de lesiones en el grupo se muestran en paréntesis

También se realiz6 una comparacién o diferenciacion de acuerdo al
sexo del paciente, esto fue porque el ser femenino o masculino puede
condicionas las diferencias de riesgo segun los factores bioldgicos, aspectos

psicolégicos, o diferencias en un rol social.*
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Sdlo un tercio de las lesiones mostraron una mayor incidencia entre
las mujeres, con tasas muy similares halladas en los hombres: candidiasis
atréfica cronica, macula melanética labial, fibroma traumatico, queilitis

angular, nevo melanético.'?

En un estudio transversal realizado por Aldape y cols.; de 3,293
registros de diagndésticos histopatolégicos en el laboratorio de patologia bucal
en el periodo de enero de 1997 a diciembre de 2001 (UNAM. Division de
Estudios de Posgrado e Investigacion.); de 2,018 casos, 61.2% se

presentaron en mujeres y 36.2% en hombres (Figura 3).*

No. de casos

600 532

511

500
400
300
200

100

0
1997 1998 1999 2000 2001

B Femenino M Masculino

Figura 3. Distribucién de lesiones histopatoldgicas segiin género."

Los datos se tomaron de las historias clinicas enviadas por los
cirujanos con la biopsia, marcados con un nimero de registro, edad, género,
localizacién, sintomatologia, donde se describieron macroscépicamente y

microscépicamente, y por Gltimo el diagndstico histopatolégico.*

El presente trabajo presenta la frecuencia de lesiones histopatologicas

registradas en un laboratorio de patologia bucal por un periodo de cinco
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afos, de 1997 a 2001. Los registros estan basados en casos presentados en
el laboratorio, los especimenes son enviados por instituciones de salud,
centros educativos ya sean publicos o privados, asi como de consultorios

particulares.®

En éste estudio, se encontraron 357 lesiones histopatologicas
diferentes, de las cuales, la lesion mas comun fue la hiperplasia fibrosa con

501 casos (14.3%), del total de las lesiones que fueron estudiadas (Figura 4).

No. de casos
600 M 1. Hiperplasia fibrosa
501 W 2. Granuloma periapical
M 3. Mucocele
M 4. Hiperplasia fibrosa inflamatoria
400 g
M 5. Granuloma pidégeno
M 6. Quiste periapical
7. Foliculo dental
m 8. Papiloma
200 . ,
9. Quiste dentigero
= 10. Displasia leve
0

Figura 4. Distribucién de lesiones histopatolégicas mas frecuentes."

Como lo reporté Duarte, en un estudio retrospectivo (archivos del
laboratorio de Anatomia Patologica “Dr. Walter A. Alsina” de la FOUNNE,
revisando protocolos de biopsia y preparados histologicos informados
durante el afilo 2005); de 59 casos reportados y diagnosticados como
“pseudotumores mesenquimaticos bucales”, las hiperplasias fibrosas

constituyen el 68 % (40 casos) de los especimenes estudiados.
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Ademaés las zonas anatdmicas de aparicion fueron (de 40 casos):

e mucosa yugal (16)
e labios (2)

e lengua (3)

e paladar (2)

e encia (17)°

En otro estudio retrospectivo, transversal y descriptivo venezolano
(Facultad de Odontologia de la Universidad Central de Venezuela) se evalu6
la prevalencia de las lesiones que afectan la mucosa bucal, revisando un
total de 2, 551 especimenes. Estos fueron estudiados segun al diagnostico

histopatolégico, edad, sexo y localizacién anatémica.*

El fiboroma traumatico fue el tercer grupo con mayor incidencia entre

los estudiados con 10.5% *° (Figura 5).

La prevalencia de edad fue del grupo de 20 a 29 afios, y el sexo

femenino fue el de mayor predilecciéon®® (Figura 6).

Ademas la localizacién anatémica mas frecuente fue la encia del

maxilar *° (Figura 7).
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SEXO
LESIONES MUCO 3A
BUCAL MASCULING | FEMENING TOTAL
LEUCOPLASIA
n 142 21 3
%o 41.40 £8.60 100
HIPERPLASIA
FIBROSA
INFLAMATORIA
n 47 243 290
% 18.21 83.79 100
FIBROMA
TRAUMATICO
n a5 183 238
% 3571 84.29 100

Figura 5. FRECUENCIA DE LA LEUCOPLASIA BUCAL, HIPERPLASIA FIBROSA
Y FIBROMA TRAUMATICO DE ACUERDO AL SEXO*

LESIONES MUCO SA BUCAL
HIPERPLASIA
LEUCOPLASIA FIBRO SA Tniﬁiﬂﬁn
INFLAMATORIA
GRUPOS DE
EDAD n % n T n T
0-9 4 147 4 1.38 5 | 252
10-19 5 175 1 79 | 21 | sz
7029 35 1050 7 | 588 | &1 | 2143
30- 39 = 1458 52 7063 | 45 | 1801
a0-49 52 1516 58 | 2345 | 49 | 2058
50 - 59 56 16.33 35 | 2086 | 33 | 1387
50 - 69 116 | 3382 35 | 1207 | 25 | 1050
70-79 11 321 16 | 552 7 | 204
80y = 12 350 i 034 | 1 | 042
TOTAL 343 100 790 | 4100 | 238 | 100

Figura 6. DISTRIBUCION DE LESIONES EN LA MUCOSA BUCAL DE ACUERDO A
GRUPOS DE EDAD*




LESIONES MUCOSA BUCAL
HIPERPLASIA
LEUCOPLASIA FIBRO SA mﬂﬁ:’ﬂﬁﬂ
INFLAMATORIA

LOCALIZACION n o, n [ n
LABID] 17 455 0 0.0 44

CARRILLO]| 85 247 2 D.59 T

SURGCO VESTIBULAR]| 11 3.21 7 16.21 7
REBCRDE| 54 167 200 68.97 3

CARA DDRSAL DE LA LENGUA[ 18 525 0 D.00 28
PUMTA DE LA LENGUA[ © 0.00 0 0.00 1

BORDE LATERAL DE L& LENGUA| © 0.00 0 0.00 2
CARAVENTRAL DE LA LENGUA[ © 0.00 0 0.00 0
PISO DE LA BOCA[ 8 2133 2 D.59 1
PALADAR DURD| O 0.00 11 ] 23

PaLADAR BLAMDO| © 0.00 2 0.59 0

PILARES ANTERIDRES| © 0.00 0 0.00 0

UVULA] © 0.00 0 0.00 0

EMCIA| 28 = 24 8.2 30

TUBEROSIDAD| © D.00 1 D.34 2

FREMILLD L&BI&L| © 0.00 1 0.34 2

COMISURA] 7 2.04 D D.00 &

PaLADAR| BO 17.20 D 0.0D 0 .
RETROMOLAR| 58 16.91 0 D.00 g 252
TOTALES 343 100 250 100 238 100

Figura 7. FRECUENCIA DE LA LEUCOPLASIA BUCAL, HIPERPLASIA FIBROSA
INFLAMATORIA, FIBROMA TRAUMATICO DE ACUERDO A LA LOCALIZACION
ANATOMICA®®

Entonces, de acuerdo a las revisiones de los estudios anteriores, se
concluye que la hiperplasia fibrosa es una de las lesiones mas comunes o
con mayor prevalencia en la cavidad bucal; en la poblacion latina y
anglosajona, con una diferencia pequefia en el ndmero entre estas

comunidades.
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4. ETIOLOGIA

La hiperplasia fibrosa es el resultado de un proceso de reparacion que
incluye tejido de granulacion y formacion de una cicatriz resultando en una

masa fibrosa de submucosa.?

En general, la etiologia de los épulis es multifactorial. Deben
destacarse factores irritativos como la gingivitis cronica, la enfermedad
periodontal, las obturaciones desbordantes, las prétesis mal adaptadas, una
mala higiene bucal o el tabaco. También se menciona una influencia
hormonal (durante el embarazo debido a un aumento de los estrégenos y la
progesterona) y su observacion en algunas discrasias sanguineas (anemias

o alteraciones de la hemostasia).>®
La recurrencia es rara y puede ser causada por un trauma repetitivo
en el mismo sitio. Esta lesién no tiene riesgo de malignizar.?®

En el estudio realizado por José L. Castellanos, se describe la
etiopatogénesis de las lesiones de la mucosa oral, de los 8 grupos en los que
se identifico la distribucion de las lesiones, el 76.99% correspondieron a los

desérdenes morfogenéticos, lesiones reactivas y lesiones traumaticas.*?

La siguiente tabla (Figura 8), muestra los datos anteriores:
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Figura 8. Etiopatogénesis de las lesiones de la mucosa ora

2
l.

No. de % %
Categoria Etiopatogénesis | lesiones por | relatividad | acumulativo
1000 pacientes
I Desoérdenes 115.32 32.73
morfogenéticos
I Reactivo 85.80 24.35 57.07
I Traumatico 70.17 19.91 76.99
v Infeccioso 37.50 10.64 87.63
Vv Ficticio 22.70 6.44 94.07
VI Crecimientos vy 10.64 3.02 97.09
neoplasias
VI Inmune 10.09 2.86 99.95
Vil Enfermedades 0.17 0.05 100.00
sistémicas
Total 352.39 100.00

Regezi, también describe las siguientes causas (Figura 9) en la aparicion de

la hiperplasia fibrosa:

Figura 9. Causas |

Factores locales: placa, calculo, bacterias.

Desequilibrio hormonal: estrégenos, testosterona.

Drogas: fenitoina, ciclosporinas, nifedipina y otros

blogueadores de canales de calcio.

Sindromes.

Factores de Crecimiento
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4.1 Factores Locales.

e Probable irritacién cronica segun el tiempo de evolucion. (Figura 10).

Figura 10. Hiperplasia fibrosa causada por restauracion en mal estado.*

e Comunmente por protesis, ya sea fijas o removibles mal ajustada, o

incluso restauraciones en mal estado. (Figura 11).

Figura 11. Fibroma. Masa nodular rosa de superficie lisa, en la encia palatina
entre la ctspide del canino y primera ctspide del premolar.*
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e Calculo o placa dentobacteriana. Hiperplasia fibrosa (Figura 12)
asociada a bacterias.

Figura 12. Vista oclusal de una hiperplasia fibrosa entre el 43y 44;
se nota la presencia de calculo e inflamacion gingival. Fuente propia.

4.2 Desequilibrio Hormonal: Estrégenos, Progesterona, Embarazo y

Testosterona.

Siendo el embarazo un estado fisiologico especial, en el que se
presentan una serie de cambios adaptativos temporales en las estructuras
corporales de la mujer gestante, como resultado del incremento en la
produccion de estrogenos, progesterona, gonadotropinas, relaxina, entre
otras hormonas, la cavidad bucal no queda exenta de sufrir la influencia
hormonal, pudiendo presentarse algunas alteraciones reversibles vy
transitorias, y otras mas consideradas como patoldgicas. Diversas son las

lesiones bucales que han sido consideradas comunes en el embarazo.’
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Aunque la hiperplasia fibrosa generalizada es mas comun que ocurra durante
el embarazo; también los casos de hiperplasia fibrosa localizada se pueden

presentar.

Los cambios hormonales que ocurren durante el embarazo (Figura 13)
y la pubertad, sin embargo, tienen una asociacion a esta alteracion, y
potencializan los efectos de los irritantes locales en el tejido conectivo de la

encia.*°

Figura 13. Embarazo. Fuente propia.

Entonces, es importante destacar que la variedad de aspectos
diferenciales de las encias de las gestantes, ademas de ser producto de la

respuesta hormonal, esta asociada a la presencia de irritantes locales.?*

Las hormonas sexuales femeninas desempefian un papel muy

importante en ese proceso, ya que su concentracion aumenta
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considerablemente en el organismo durante el embarazo o por el uso de
medicamentos anticonceptivos. Este incremento provoca cambios en el
organismo a nivel vascular, celular, microbiolégico e inmunitario. Aunque la
secrecion de estas hormonas es ciclica, al final del tercer trimestre del
embarazo alcanza concentraciones plasmaticas mas elevadas, lo que afecta

notablemente a las estructuras gingivo-periodontales (Figura 14).*

Figura 14. Gingivitis moderada hormonal. La gingivitis puede
declararse en algunas mujeres durante el embarazo; incluso
unos cuantos dias antes de la menstruacién, cuando los niveles
de progesterona son altos.*

En el tejido gingival existen receptores del estrégeno y de la
progesterona. Los estrogenos se metabolizan en ese tejido y pasan de
estrona a estradiol. La progesterona produce alteraciones clinicas en los
capilares gingivales y puede provocar la llamada gingivitis gestacional,
caracterizada por la presencia de eritemas, edemas, exudado gingival y el
aumento de la permeabilidad capilar. La carga de bacterias aerobias y
anaerobias en la cavidad bucal aumenta durante el embarazo, especialmente
de Prevotella intermedia, que utiliza la progesterona y el estradiol debido a su

semejanza estructural con la vitamina K necesaria para su crecimiento.**
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Las concentraciones habituales de progesterona y estradiol durante el
embarazo estimulan la sintesis de prostaglandinas en la encia de la
embarazada. A esto se debe afiadir que durante la infecciébn periodontal
aumenta aun mas el numero de micro-organismos anaerobios gramnegativos
que se acumula en las encias, asi como las concentraciones de
lipopolisacaridos y endotoxinas producidos por esos microorganismos.
Ademéas de las prostaglandinas E,, también se acumulan algunos
mediadores de la inflamacion, como los factores de necrosis tumoral a y la

interleucina 1B. **

En el estudio de Larez (Lesiones bucales vistas en embarazadas); con
referencia a la distribucion de lesiones bucales de acuerdo a la edad, se
encontré6 que la mayor incidencia de lesiones estuvo en el grupo etéreo
ubicado entre los 20-29 afios. No hubo diferencias significativas en cuanto a

la aparicién de lesiones bucales y la edad.®*

Los casos observados de fibromas trauméticos y de hiperplasia
fibrosa, no determinaron una relacion directa con el embarazo. Algunos
autores como Regezi y Sciubba, sugieren como factor etiolégico de ambas
lesiones una reaccion causada por traumatismos crénicos sobre la mucosa
bucal, ocasionados en el caso de la hiperplasia fibrosa por prétesis mal

adaptadas.®*

Existe la posibilidad de desarrollo de una gingivitis edematosa
hiperplasica en la pubertad de pacientes varones similar a la que se
desarrolla en mujeres.®* La interaccién entre los sistemas endocrinos e
inmunolégicos que ocurre en la pubertad, podria explicar el desarrollo de
dicha gingivitis; asi, el incremento de los niveles de hormonas esteroideas
endogenas en la pubertad, provocan una disminucién del timoy una
inmunosupresion que a veces favorece la aparicion de una gingivitis

transitoria.>?
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Existen limitados reportes en la literatura, donde se sefiala
qgue la administracion de hormonas sexuales masculinas (andrégenos),
tal como la testosterona, también ocasionan AGs (agrandamientos

gingivales).

Mediante la aplicacion intramuscular de testosterona en monos
“rhesus” (machos y hembras) y la observacion clinica de pacientes que
recibian testosterona por patologias sistémicas (hipoplasia genital en
hombres y hemorragias uterinas persistentes en mujeres), afirmé que la

testosterona tiene una accidn estimulante sobre los tejidos gingivales.

En ambos grupos (humanos y animales), clinicamente aparecieron
agrandamientos gingivales con evidencias de inflamacion minima o
ausente; microscopicamente se observo hiperqueratinizacién, leve
hiperplasia epitelial (estrato espinoso), marcada hiperplasia del tejido
conectivo, vascularidad levemente aumentada y ademas exudado
inflamatorio minimo. Los cambios observados, tanto clinicos como

histologicos, fueron dosis dependientes.*

La testosterona es rapida y facilmente metabolizada por parte
de los tejidos gingivales en respuesta a diferentes mediadores
bioguimicos, teniendo sus metabolitos un efecto estimulador sobre la
actividad sintética de los fibroblastos, al actuar sobre receptores

especificos de sus membranas celulares.

La metabolizacion de la hormona se incrementa en presencia de

inflamacién gingival asociada a placa (Figura 15.).%
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Figura 15. Agrandamiento gingival producido por testosterona.*

Entre los mediadores que contribuyen con el potencial
anabolico de los andrégenos a nivel gingival en presencia de
enfermedad  periodontal inflamatoria, se han reportado
prostaglandinas (PGE1l y PGE2), factor de crecimiento tumoral beta

(TGF- beta) y factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF).*

Por otra parte, los andrégenos reducen la produccion de IL-6
(Interleucina) por parte de las células orales, de conocidos efectos
antiinflamatorios e immunosupresivos. Esta accion indudablemente
podria afectar la resolucién de la inflamacion cronica en presencia de
concentraciones elevadas de dichas hormonas por disminucion de

la resistencia normal ala inflamacién provocada por las bacterias.
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4.3 Drogas.

La hiperplasia fibrosa se asocia en tratamientos con medicamentes
blogueadores de los canales de calcio; pero aparecen como hiperplasias

generalizadas en la encia.*

"y Fanitenk

Fenitolna

100 mg! o m

| Fenitenk
| Fel.”[nr'rrﬂ
CpHpMy 0, FEMITOINA,
A B
Figura 16. Estructura quimica de la fenitoina.” Fenitoina, comprimidos
recubierto y solucion inyectable.®

El agrandamiento gingival farmaco-inducido méas ampliamente
conocido, estaba estrechamente relacionado con los pacientes que tomaban
anticonvulsivantes, siendo la fenitoina (Figura 16) la droga que presentaba
una incidencia mayor en el desarrollo de esta patologia. Posteriormente,
otros farmacos se han asociado a la produccidon de agrandamientos
gingivales, tales como antagonistas del calcio, ciclosporina (Figura 17),

eritromicina (Figura 18), anticonceptivos, andrégenos y marihuana.®?
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Figura 17. Hiperplasia inducida por farmacos. Paciente con hiperplasia
gingival generalizada secundaria a la administracion de ciclosporina.“®

Tahletas

500 mg
Caja con 20 Tabletss

Fritrguitr-T -
Eritromicind
)

Figura 18. Eritromicina. Antibidtico del grupo de los macrélidos asociado al
agrandamiento gingival. *"*°

El agrandamiento gingival inducido por drogas es un efecto adverso
de algunas medicinas tales como agentes inmunosupresoras, antiepilépticos,
y bloqueadores de los canales de Ca**. Sin embargo, el mecanismo de

accion que describe la patogénesis sigue siendo dudosa, particularmente
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sobre los agentes inmunosupresores. En general el agrandamiento gingival
es asociado a la inflamacion gingival por placa microbiana. Este efecto
indeseable puede influenciar el curso clinico de los tejidos gingivales y
subsecuentemente el estado sistémico de salud, si esto se complica. Para
ésta razén, es obvio que un mejor entendimiento de la patogénesis del
agrandamiento gingival es una de los temas mas importantes que se
discuten, en este caso en la periodoncia. El epitelio gingival juega un papel
importante en la proteccion en contra con ambos, infeccidbn bacteriana y
mecanismos traumaticos. Los queratinocitos son las células dominantes de la
epidermis, constituyendo el 90% de la poblacion del epitelio de la encia que
contribuyen con defensa gingival, esto porque la continua descamacion
celular del epitelio superficial previene la colonizacién bacteriana. Por eso,
los cambios en la tasa de volumen del epitelio gingival puede afectar la

progresion de una enfermedad periodontal.

Histolégicamente (Figura 19), el agrandamiento gingival inducido por
drogas asociados con el engrosamiento del epitelio con elongamiento similar
a clavijas vy fibrosis de la lamina propia, con incremento en el nidmero de

fibroblastos.>?

Ramoén y cols. mostraron que el engrosamiento del epitelio oral en
pacientes medicados con nifedipina era de 5 a 10 veces mayor que en los
controles sanos. La densidad de volumen del epitelio oral es
significativamente incrementada en el agrandamiento gingival comparado
con los controles no medicados. El agrandamiento epitelial se relaciona con
el engrosamiento de la capa espinosa. Los resultados de los estudios
clinicos indican que la inflamacién gingival aumenta la incidencia y severidad

del agrandamiento gingival en la nifedipina.®
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Figura 19. Hiperplasia gingival inducida por farmacos. El estudio microscépico
muestra un epitelio elongado en el surco (lado derecho) e hiperplasia por produccién
excesiva de haces densos de colageno, formado un patrén cicatricial.*®

Odile y cols. mostraron que en el cultivo de queratinocitos de tejido
clinicamente sano y tejido gingival inflamado explica la proliferacion a
diferentes tasas. La principal proliferacion de poco inflamado a muy

inflamado fue mayor que los de moderado y severamente inflamado.®

Numenniemi y cols. encontraron que el incremento en el
engrosamiento epitelial observado en medicaciones de nifedpina y
ciclosporina se asociaron con el incremento de la actividad mitética,

especialmente en el epitelio bucal.’

En otro estudio, realizado por Zavarella, se concluye que los
fibroblastos gingivales poseen un sistema de transporte que toma vy
concentra a o los antiinflamatorios no esteroideos dentro de éstas células.
Los hallazgos sugieren que el transportador puede ser un miembro de la
familia de los transportadores organicos anionicos. Su actividad se regula por
el TNF-a, a través de un mecanismo que potencialmente involucra a la

proteina cinasa C. Los fibroblastos comprenden relativamente una pequefia
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fraccion de tejido conectivo de encia sana, y Ky, de los AINES de transporte
es alto. Por ello, el impacto de éste sistema de transporte en los niveles picos
de los AINES puede algo limitado en la encia sana. En la encia inflamada,
sin embargo, el volumen de compartimiento de fibroblastos es cercano a tres
ves mas grande, y la acumulacion de AINES por los fibroblastos puede estar
regulado por el TNF-a. Por ello es factible que los fibroblastos
transportadores de AINES pueden influencia los niveles de AINES

contenidos en sitios periodontales inflamados.*

4.4 Sindromes.

Los multiples fibromas pueden ser parte de un raro sindrome
autosémico dominante; conocido como Sindrome de Cowden o Sindrome de

hamartomas multiples.**

El Sindrome de Cowden fue descrito en 1963 por Lloyd y Dennis, en
una mujer de 20 afios de edad llamada Cowden, motivo por el cual lleva su

nombre éste sindrome.*®

El Sindrome de Cowden es muy raro, y se caracteriza por la presencia
de lesiones mucocutaneas; mucosas (Figura 20, 21 y 22) vy piel (Figura 23),
caracteristicamente y diagndsticamente como hamartomatosas: fibromas
orales y papilomas, papulas cutédneas, triquilemomas cutaneos (Figura 24) y
queratosis (Figura 25); con involucracion visceral y la formacion de
neoplasias malignas y benignas, principalmente pecho, tiroides y colon en los

adultos.** 49
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Figura 20. Mdltiples papulas ubicadas en encia marginal y
adherida.™®

Figura 21. Papulas en el paladar distribuidas en forma de herradura.'

39



Figura 22. Lesiones intraorales en la mucosa labial
encfa vestibular inferior y dorso de la lengua.’

A

Figura 23. Ay B. Lesiones mdltiples de aspecto papilomatoso en el labio superior.™

40



Figura 24. Papulas pequefias de diferente tamafio en piel de
parpado inferior, que corresponden a traquilemomans.*®

Figura 25. Queratosis palmar, representada por las
flechas.'®

Aproximadamente se han descrito unos 500 casos de éste sindrome
en todo el mundo. Afecta un poco mas a mujeres que a hombres (6/4), y se

manifiesta en la segunda o tercera década de la vida.*
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La etiologia era desconocida, hasta 1993, cuando la alteracion
genética se relaciond con la mutacion de la linea germinal del gen supresor
tumoral, PTEN (fosfatasa y tensina homélogo) que se encuentra en el brazo
largo del cromosoma 10923, 6 tal vez con el MMAC1 (mutaciones en
multiples canceres avanzados), este normalmente actia como un gen
supresion y ocasionalmente muta en el pecho, préstata o en tumores

cerebrales.** 4°

La presencia de lesiones mucocutaneas tipicas de éste sindrome,
aparecen en el 80% de los pacientes aproximadamente. Los fibromas orales
se pueden presentar lisos, rosados y/o blancos, en la mucosa de la cavidad

bucal, también aparecen agrupados dando un aspecto como empedrado.*’

En la siguiente tabla (Figura 26) se muestran los criterios diagnosticos
para el Sindrome de Cowden; establecido por el Consorcio Internacional del
Sindrome de Cowden del 2002:*°

Figura 26. El Consorcio Internacional del Sindrome de Cowden, 2000 49

1. Criterios patognomonicos Son todas las lesiones mucocutdneas de cualquier tipo,
(triquilemomas faciales, queratosis, lesiones papilomatosas y

mucosas).

2. Criterios mayores Carcinoma de mama, carcinoma de tiroides, macrocefalia,
hamartomas multiples en cerebelo o enfermedad de I'Hermitte

Duclos, y carcinoma endometrial.

3. Criterios menores Otras enfermedades tiroideas, retraso mental, hamartomas y
tumores gastrointestinales, enfermedad fibroquistica mamaria,

lipomas, fibromas y malformaciones o tumores genitourinarios.

Para el diagnéstico se requieren una de las A. Presencia de dos criterio mayores, uno de los cuales debe ser
cuatro posibilidades siguientes: obligatoriamente macrocefalia o enfermedad de I'Hermitte
Duclos.

B. Presencia de 1 criterio mayor y tres menores.
C. Presencia de cuatro criterios menores.
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Los diagnésticos diferenciales para el Sindrome de Cowden son:

Sindrome de Byars-Jurkiewicz, reportado por Ackerman, Byars y Jurkiewics,
donde se exhiben fibroadenomas gigantes en pecho o mamas, cifosis

secundaria, hipertricosis, y fibromatosis gingival.?®

En la examinacion clinica las lesiones del Sindrome de Cowden
recuerdan a la Enfermedad de Darier, acroqueratosis, epidermodisplasia
verruciforme, Sindrome de Torre Muir, proteinosis lipoide y esclerosis
tuberosa. Sin embargo, las caracteristicas microscépicas y anormalidades
asociadas sirven para distinguir entre estos desoérdenes. Las lesiones
intraorales de la hiperplasia epitelial focal y las neoplasias endocrinas
multiples, Tipo 2B son similares a las del Sindrome de Cowden, pero difieren
de la examinacién microscopica. Las lesiones en las comisuras simulan

aquellas en la acantosis nigricans.?®

Los polipos en el colon se encuentran en niumeros desordenes, como
en el Sindrome de Gardner. La proliferacibn ganglioneuromatosa en el
intestino se puede asociar con el Sindrome de mdltiples neoplasias

enddcrinas tipo 2B, y con la poliposis juvenil del célon.?®

4.5 Factores de Crecimiento.

El fiboroma oral es una lesion de tejido conectivo observado
frecuentemente; como ya se discutié anteriormente, sin embargo, se duda
que ésta sea una verdadera neoplasia; al contrario, ésta se considera una

hiperplasia reactiva de tejido conectivo por irritacién local o trauma.*

En la mucosa bucal, el epitelio primeramente recibe una irritacion local

o trauma. Si algunas moléculas de sefalizacién derivadas del epitelio pueden
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cruzar el compartimiento de la membrana y después atarse a un receptor de
fibroblastos, entonces pueden tener una influencia estimulatoria sobre los
fibroblastos. Es por eso, para el mantenimiento del fiboroma oral, se requiere
una continua irritacion local para seguir con la sefializacion molecular del

epitelio oral.*®

Se cree que el factor transformante de crecimiento alpha (TGF-a) es
una de los candidatos mas probables para sefializacion molecular; es por ello
gue Rotaru y cols. sugieren que éste factor juega un rol importante en la

proliferacion de fibromas o hiperplasias fibrosas.*

El TGF-a (Figura 27) es un polipéptido que primeramente fue
descubierto en el medio de ciertos retrovirus transformantes de fibroblastos.
Su nombre se origin6 de la observaciéon de que las preparaciones de
polipéptido podian transformar reversiblemente fibroblastos inmortalizados

de ratas normales.”®

Figura 27. TGF alpha. Es una estructura larga proteica
mitogenicas con residuos de 50 aminoéacidos que contiene 3
enlaces bisulfato.?

Rotaru y cols. realizaron un estudio donde caracterizaron vy

compararon la produccion de TGF-a en especimenes in vivo y localizaron los
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sitios especificos de ésta produccion en la mucosa de pacientes con fibroma
oral; esto por medio de inmunohistoquimica e hibridizacion in situ. Los

resultados de la prueba de Rotaru fueron los siguientes (Figura 28):

Pacientes control Pacientes con fibroma oral
No expresién 10 (100%) 1(7.1%)
Expresion dispersa 0 (0%) 5 (35.7%)
Expresion regular 0(0%) 8 (57.1%)

Nota: los datos representan el niumero promedio de células productoras de TGF-a de
mucosa oral normal y fiboroma oral. No expresion=0; Expresion dispersa=1- 25 células;

Expresion regular= 25 células.*®

Figura 28. Resultados inmunohistoquimicos de pacientes control y pacientes con
fibroma oral.*”®

La reaccion inmunopositiva al TGF-a en el fibroma oral se localiz6 en
la capa basal y los fibroblastos que residen debajo del epitelio. Este patron

también se mostro en el estudio de hibridizacion in situ.*®

Otros autores como Coffey y cols. reportaron que en cultivos primario
de queratinocitos primarios, sintetizaban TGF-a. También, Madtes y cols.
reportaron que la expresion de ARNm para TGR- a y el incremento de
proteina TGF-a en las regiones de proliferacion celular y acumulo de
colageno en un modelo de rata inducida por bleomicina en dafio pulmonar
agudo. Sin embargo, éstos son parametros y antecedentes para el estudio

de Rotaru.®®

La expresion de TGF-a ARNm fue encontrado en el fibroma oral, pero
no en mucosa oral normal. La expresion también fue confirmada en las
mediciones de niveles de proteinas. Entonces, los hallazgos de Rotaru y
cols. sugieren un mecanismo autocrino y/o paracrino de produccion de TGF-

a; y por supuesto su relacion en el desarrollo de fibromas orales.*®
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5. DIAGNOSTICO

La examinacion clinica sirve para llegar a un diagndstico clinico pero
la remocién o excision de este, pero la examinacion histolégica es

definitiva.®®

Figura 29. Examinacion clinica. Fuente propia.

Los medios diagndsticos para el estudio de la hiperplasia fibrosa;

primeramente son los de rutina en la practica odontoldgica.

Una historia clinica dental y sistémica, siempre es importante para la
recopilacion de datos y relacionar los hallazgos clinicos (Figura 29) con los

descritos en la historia clinica.

Los métodos de diagndstico por imagen como la ortopantomografia
(Figura 30) y la radiografia dentoalveolar (Figura 31), son medios auxiliares

en la recopilacion de informacion para llegar a un diagndéstico preciso.
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En éste tipo de imagenes, se puede observar alguna alteracion o
anormalidad en la cavidad oral y estructuras adyacentes, siempre y cuando

las lesiones sean radio- opacas o tenga zonas radio- opacas; sin embargo,

éstos métodos de diagndstico son de gran utilidad en la diferenciacion de las
| 37,41, 44

diversas lesiones bucales que aparecen en la cavidad buca

Figura 30. Estudio radiogréfico rutinario. Ortopantomografia.”

Figura 31. Radiografia dentoalveoar.*

Los estudios laboratorio como la Biometria Heméatica y Quimica

sanguinea (Figura 32); también son medios auxiliares diagndsticos; esto es
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porque en muchas de las ocasiones; las alteraciones sistémicas se
manifiestan en la cavidad bucal; y con ésta premisa podemos sospechar de
una enfermedad donde la lesion bucal sea s6lo un de los signos de un

conjunto.

Figura 32. La Biometria Hematica; es un método de diagndstico auxiliar para la
recopilacion de datos que guien hacia un diagndstico certero.®®

La realizacion de una biopsia excisional o incisional y el consecuente
estudio histopatolégico del especimen; es siempre un paso a seguir
importante y necesario para obtener con certeza; el diagnostico definitivo y
descartar los de presuncion (Figura 33). La biopsia entonces se puede
considerar al mismo tiempo un tratamiento, en el caso de ser excisional; y de
acuerdo al resultado del estudio histopatolégico; ser definitivo o parte de un

tratamiento.*’
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Figura 33. Instrumentos quirdrgicos. La realizacién de una biopsia (incisional o
excisional) es el método por el cual se obtiene un especimen para su posterior
estudio histopatolégico. Fuente propia.

Entonces; a pesar de la técnicas de imagen sofisticadas, los estudios
precisos de sangre, y los escaneos nucleares disponibles en la actualidad, el
bisturi y la luz del microscopio o el estudio histolégico (Figura 34), siguen

siendo las mejores herramientas diagnosticas.

Los especimenes de tejido deteminana la mayoria de los diagndésticos
hechos por cirujanos maxilofaciales y otros practicantes de la salud. El reto
del clinico es proveer una muesta de especimen representativo que sea

adecuado en cantidad, tamafio y sin artefactos o distorsién.*’
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Figura 34. Estudio microscépico para definir el
diagnéstico.®

El abordaje de una biopsia depende del tamafio, forma, localizacion, y

tipo de enfermedad que el clinico sospecha.*’
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6. DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Una masa con caracteristicas benignas en la submucosa puede ser

cualquier tumor benigno perteneciente de células nativas de la submucosa.®

Por eso una schwannoma, lipoma, o un tumor benigno de glandulas
salivales menores tales como un adenoma pleomorfo, adenoma canalicular,
0 un adenoma de células basales, pueden ser posibles. Un neurofiboroma no
se presenta clinicamente como un fibroma porque su naturaleza sin capsula,
que usualmente imparte en un irregular y, si es severo, una consistencia de
bolsa con gusanos. Por otro lado, un schwannoma esta bien encapsulad y se

presentara como una masa protuberante en la submucosa.*’

Regezi establece que clinicamente, estas lesiones no se confunden
con otras lesiones. Sin embargo, puede ser se parezcan a un granuloma
piogénico, 6 rara vez con un granuloma de células gigantes; cuando estas

dos lesiones no tienen o apariencia tan vascular.*

Otros diagnésticos diferenciales que pueden; y se parecen

clinicamente a una hiperplasia fibrosa son:

Abscesos (Figura 35), Exostosis (Figura 36), Gingivitis hiperplasica focal que
puede ser inducida por medicamentos (Figura 37), Quistes de origen
odontogénico (Figura 38), Fibroma osificante periférico (Figura 39),
Granuloma periférico de células gigantes (Figura 40), Granuloma pidgeno
(Figura 41), Granuloma telangiectasico (Figura 42) y neoplasias benignas o

malignas (Figura 43).

A continuacion se ilustran las lesiones mencionadas anteriormente:
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Abscesos (periodontal).

Figura 35. Absceso periodontal lateral del O.D. 44.%

Exostosis.

Figura 36. Exostosis mandibular.*
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e Gingivitis hiperplasica (inducida por medicamentos).

Figura 37. Gingivitis hiperplasica focal. La lesién es tipicamente una
tumefaccion eritematosa de la papila interdental de las encias. En
otras zonas pueden existir grados mas leves de gingivitis.*®

e Quistes de origen odontogénico.

Figura 38. Ejemplo: Ameloblastoma. Se observa un aumento de volumen en la zona de
anteriores y posteriores izquierdas; existe expansion de corticales.>
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e Fibroma osificante periférico.

Figura 39. Fibroma osificante periférico. Las lesiones suelen hacerse muy
grandes y llegan a interferir con la masticacion.*

e Granuloma periférico de células gigantes.

Figura 40. Imagen clinica de lesion gingival de 1.2 x1.6 cm, localizada entre los O.D.’s
21y 22
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Granuloma piégeno.

Figura 41. Granuloma piégeno.”

Granuloma telangiectésico.

Figura 42. Granuloma telangiectasio.’
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¢ Neoplasias benignas o malignas.

A pesar de la baja incidencia de lesiones metastasicas en los
maxilares y en la mucosa bucal, éstas constituyen entre el 1-8% de los
tumores malignos de la boca. La mayoria de ellas eran intradéseas y el 14%
se localizan en los tejidos blandos, asentando con mayor frecuencia en las
encias (54.8%) y la lengua (27.4%). En estos casos los tumores primarios
suelen estar localizados en el pulmén, mama, rifion, higado y estbmago. En
el 20.4% de los casos, las metastasis bucales son la primera manifestaciéon
de una enfermedad sistémica neoplasica. Estas se pueden confundir con
lesiones como granulomas piogénicos, fiboromas o granulomas periféricos de
células gigantes, entre otras, debido a que tienen un aspecto clinico muy
semejante. El tratamiento de estas metastasis sera fundamentalmente
paliativo; el 70% de estos pacientes fallecen en el transcurso del primer afio
después de haberse diagnosticado estas metastasis. Para confirmar que se
trata de una metéstasis gingival, la lesion debe cumplir los siguientes
criterios: existencia de un tumor primario, comprobacion histolégica de su
naturaleza maligna, similitud anatomopatolégica entre éste y la metastasis

gingival y ausencia de extension directa entre las dos lesiones.>?

Figura 43. Céncer de pulmén con
metastasis hacia cavidad bucal en la
encia. Tumores en encia bucal y lingual
en mandibula inferior izquierda. Los
tumores aparecen como lesiones
exofiticas y pedunculadas con zonas
de color rojo oscuro y necrético.*
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7. CARACTERISTICAS CLINICAS

Los cambios variables inflamatorios cuentan para las diferentes

presentaciones clinicas.**

Aunque una hiperplasia fibrosa puede aparecer en cualquier sitio de la
boca, la localizacion mas comudn es la mucosa bucal a lo largo de la linea de
mordida. Esto es porque es una consecuencia del trauma originado por
mordedura de la mejilla (Figura 44). La mucosa labial, la lengua, y encia

también sitios comunes para su aparicion.*!

Figura 44. Fibroma en la mucosa bucal a nivel del plano oclusal.”’

Desde rojos, brillantes, y bultos suaves en aquellos que son palidos y
firmes. Comunmente, los épulis son aumentos de volumen que son
tipicamente firmes, redondos, indoloros, la mayoria son sésiles pero también
los hay pediculados (Figura 45), palidos y regularmente, menores a 2 cm de

diametro.*®
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Pediculado

Figura 45. Tipos de hiperplasias fibrosas. Fuente propia.

Se presentan como lesiones de base amplia (sésiles), un poco palidos
en comparacion con el tejido normal circundante, con la superficie
normalmente de apariencia blanca por la hiperqueratosis o Ulcera en la
superficie causado por un trauma secundario (Figura 46). El potencial de
crecimiento del fibroma no excede de 1 a 2 cm de diametro.?

Figura 46. Mujer de 40 afios de edad con fibroma en la mucosa bucal.

También Gonsalves y cols. describen a los fiboromas como una
manifestacion asintomética, moderadamente firmes, de superficie lisa, rosas,

como nédulos sésiles o pediculados.?’
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Se derivan de una papila interdental anterior de la encia marginal o
gingiva papilar y algunas veces estan adyacentes a sitios de irritacion (Figura

47); como por ejemplo célculo dental o una cavidad cariosa.?’

Figura 47. Epulis fibromatoso esférico, mas pedicular junto a los érganos dentario
32y 33, asentado en la ap6fisis alveolar. Se observa que la higiene en general es
deficiente y la prétesis maxilar esta en mal estado.***?

En los pacientes de raza negra, la masa puede tener una

pigmentacion gris o café.*

Laskaris establece que parece ser que muchos fibromas gingivales
representan una maduracion fibrosa de un granuloma piogénico preexistente
originado durante el embarazo; sin embargo existe evidencia suficiente para

dicha afirmacion.*®
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8. CARACTERISTICAS RADIOLOGICAS

La hiperplasia fibrosa, esta compuesta por tejido conjuntivo, epitelio; lo
cual es tejido blando. Este tipo de lesiones no se observan en las
proyecciones con Rayos- x (6 Rayos Roentgen); ya que en éstas radiografias
sb6lo se pueden observar estructuras radio opacas, 0 sea, estructuras de

tejido duro (6seas).

A pesar de lo anterior, el estudio por imagen radiografica es necesario
para la recoleccién de datos y descartar otro tipo de lesiones que si muestren
evidencias en éste tipo de proyecciones; la radiografia dentoalveolar u
ortopantomografia (Figura 48).

Sin embargo, comunmente, entre los hallazgos radiograficos que se
observan en éstos pacientes (con alguna lesion exofitica irritativa); es la
presencia de calculo, periodontitis (pérdida ésea generalizada);
restauraciones, protesis fijas o removibles mal ajustadas, fragmentos
radiculares; en general, una serie de factores que se involucran en un mal

estado o deterioro bucal.®"*

Figura 48. Ortopantomografia. Fuente propia.
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9. CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS

Una hiperplasia fibrosa usualmente aparece como una masa bien
definida de tejido hipocelular colagenizado. La celularidad es variable, sin
embargo, depende del grado de la vascularidad. Si esta presente un
componente inflamatorio, se encuentra usualmente adyacente a sobre el
epitelio o perivascular. El epitelio es frecuentemente atenuado y puede existir
hiperqueratinizacion. La mayoria de estas lesiones son reactivas mas que

neoplasicas.?’

El epitelio puede estar intacto, presentar hiperortoqueratosis o mostrar
focos de procesos ulcerativos. Este epitelio recubre una masa de tejido
conjuntivo fibroso denso, formado por abundante colageno maduro, similar
al de las cicatrices. Los fibroblastos fusiformes, frecuentes en algunas de las
lesiones fibrosas indeterminadas, son escasos. Los nucleos fibroblasticos
son de caracter monomorfo y el aspecto general es de hipocelularidad
(Figura 49).%°

Figura 49. Imagen microscépica consistente en haces densos de
colageno. La lesién suele sufrir irritacién constante, por lo que suele
presentar hiperortoqueratosis en la superficie epitelial.46

61



Es estudio de revision de Esmeili, se describe que la presentacion
microscopica de la lesion incluye colageno denso, numerosos fibroblastos
maduros, y células de inflamacién cronica. Frecuentemente se encuentra un

epitelio hiperqueratésico por el trauma crénico.?°

Aunque el diagndstico definitivo de las lesiones bucales se realiza por
medio del estudio histopatolégico, no se debe restar importancia al
diagnéstico clinico, ya que el margen de error del diagndstico clinico respecto

al histopatolégico es considerable.*

En el estudio retrospectivo de Aldape, se realiz6 una comparacion
acerca de esta correlacion clinica- histopatolégica. La comparacion de
diagnéstico clinico con diagndéstico histopatolégico, en este Gltimo emitido por
el laboratorio, se observo que el 65.6% coincidio y el 26.3% no coincidié. Los

resultados se grafican en la siguiente tabla (Figura 50).*

No. de casos 682
700
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600 533

>00 410

400

64
300 2>
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0
1997 1998 1999 2000 2001
H No coinciden m Coinciden

Figura 50. Comparacion de diagndsticos clinicos con diagnésticos histopatolégicos."
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10.TRATAMIENTO

Estas lesiones y las consideraciones mas serias en el diagndstico
diferencial se diagnostican y se tratan mediante una excision local. Si es una
masa superpuesta en la mucosa se retira mediante una excision con 1 o 2
mm de margenes al fondo de la fascia muscular. La herida resultante puede
ser cerrada mediante socavado y avance de los bordes. Si la lesién esta en
mucosa bucal cercana a la comisura, es mejor hacer una excision de la
masa en un eje longitudinal orientada anteroposteriormente. Una excision

vertical cicatriza del tal forma que restringe la apertura bucal.*’

Se deben remover hasta el periostio, en donde se debe realizar un

curetaje del sitio.*

La biopsia excisional es el tratamiento de eleccion porque los
diagnésticos diferenciales alternos a la hiperplasia fibrosa, se tratan también
mediante excision local o procedimientos de enucleacion; esto es porque no
existe sospecha de malignidad en la lesién. Este es un parametro se utiliza

para decidir en realizar la biopsia excisional.®” **

Las opciones quirdrgicas que existen para efectuar la exéresis de las
hiperplasias gingivales son mdltiples. Las mas utilizadas son el bisturi, el
bisturi eléctrico 6 electrobisturi, el laser de CO, (Figura 51), el laser de
Erbio:YAG (Er:YAG), el laser de Neodimio:YAG (Nd:YAG) y el laser de

diodo.*®

Wady y cols. han propuesto la inyeccion intra y perilesional de
1.000.000 Ul de penicilina G. Estos autores defienden esta actuacion
afirmando que la penicilina G produciria la esclerosis y necrosis posterior de
la lesidbn que acabaria desprendiéndose. Recomiendan esta técnica como

complemento de la cirugia, ya que parece que evita las recidivas.®
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El laser de CO, tiene una longitud de onda de 10.600nm y es
totalmente absorbido por el agua. El laser de CO; se aplica normalmente sin
contacto directo sobre el tejido que va a ser tratado. Por otro lado, el rayo
puede incidir en modo focalizado o desfocalizado. La focalizacion del rayo
conseguira un corte quirdrgico mientras que su desfocalizacién producira la
vaporizacion del tejido. Como el 80% del tejido blando esta formado por
agua, el laser de CO, es muy absorbido en superficie, siendo de este modo,
poco penetrante y convirtiendose en un buen método quirdrgico para los
tratamientos realizados sobre los tejidos blandos bucales. De acuerdo con
Espafia y cols., la potencia recomendada es entre 5y 10 W, en la mayoria de
los casos, ya que niveles superiores producen reacciones fibrosas

cicatriciales o efectos destructivos en los tejidos.*

Una de las ventajas que aporta la extirpacion quirdrgica con el laser de
CO; es el menor dolor ocasionado durante la exéresis de la lesion y en el
postoperatorio. El rayo laser produce la seccion y el sellado de las
terminaciones nerviosas de la zona intervenida o por la delgada capa de
colageno desnaturalizado que se forma en la superficie de la herida que

actlia impermeabilizandola a la irritacién de los fluidos orales.®

Pogrel y cols. afirman que se percibe menor dolor postoperatorio
porque la reaccion inflamatoria resultante a la accion del laser de CO;
también es menor ya que se produce un sellado de los vasos sanguineos y
linfaticos y, por lo tanto, se impide la extravasacion de los fluidos

responsables de la inflamacién y del dolor.*
Segun el estudio de Basu y cols. en la curacién de las lesiones

tratadas con el laser de CO,, aparece una membrana fibrinopurulenta a las

72 horas que reemplaza la capa necrotica superficial del tejido irradiado. A
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las dos semanas, el crecimiento epitelial comienza en la periferia y cubre la
superficie de la herida. El tipo de epitelio que se forma es mas fino y
paraqueratinizado, comparandolo con el que aparece tras la exéresis con

bisturi. 3

La FDA (Food and Drug Administration) s6lo admite el empleo de los
laseres de CO,, Argon y Nd:YAG para la extirpacion de las lesiones de los
tejidos blandos de la cavidad bucal.>®

Los trabajos mas recientes utilizan el laser de Nd:YAG, con una
longitud de onda de 1060nm, como alternativa al de CO; en la extirpacion de
las tumoraciones benignas de la cavidad bucal, ya que presenta gran
afinidad por los tejidos pigmentados con alto contenido protéico. Su uso ha
sido confinado primordialmente al campo de la medicina aunque también se
ha desarrollado un laser de Nd:YAG, destinado a la cirugia bucal, que emite
a una potencia maxima de 3W, es pulsado a una frecuencia de 10-30 veces
por segundo y cada pulsacién dura 6 milésimas de segundo. Debido a los
pulsos cortos y a su baja potencia, algunos autores aseguran que se puede
realizar la intervencion quirdrgica sin anestesia local utilizando tan solo

anestesia topica en gel o en espray.>?

El laser de Nd:YAG tiene mayor penetracion sobre la mucosa bucal
que el laser de CO, ya que este Ultimo es absorbido por el agua y menos por
la hemoglobina. Existen diferencias en cuanto a la rapidez del tratamiento ya
que, el de CO, posee gran afinidad por las células de los tejidos blandos
bucales y corta o vaporiza el tejido mucho mas facilmente que el de Nd:YAG,
acortando el tiempo quirdrgico. También es importante tener en cuenta que
el laser de CO;, aunque tiene un costo econémico de aproximadamente la
mitad que el laser de Nd:YAG, continla siendo un tratamiento menos

econémico que la cirugia convencional.>®
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Figura 51. Laseres quirtrgicos. Laser de CO,“°

Otro aspecto a considerar es que estos laseres producen una incision
estéril; el riesgo de diseminar células cancerigenas o gérmenes en la herida
0 producir una bacteriemia es nulo. También se debe valorar el efecto
hemostatico que proporciona la técnica quirdrgica elegida. En aquellos casos
gue se sospeche intraoperatoriamente un elevado componente vascular de
la lesion, el bisturi eléctrico y el laser de CO, son la técnica de eleccion
porque consiguen un campo exangue. Sin embargo, se debe tener en cuenta
gue en el caso del laser de CO,, éste soOlo coagula los vasos de calibre
inferior a 0.5mm de didmetro y, por tanto, es de utilidad en éstos pero no en
los de mayor calibre. Por este motivo, algunos autores preconizan el laser de
Nd:YAG o el de Argdn en la extirpacion de los hemangiomas cavernosos ya
gue logra coagular vasos de mas de 7 mm de diametro, permitiendo una
buena visibilidad y mayor precision en la exéresis de los tejidos blandos.
Aconsejan emplear una potencia de 20 a 30W con exposiciones
intermitentes de 0.2 a 0.5 segundos, a una distancia de 2 a 3 cm de la

lesion.>3
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Convissan y cols. citan en su articulo a Hylton, el cual trat6 a un
paciente con el sindrome de Sturge-Weber mediante el laser de Nd:YAG
obteniendo un buen control de la hemorragia. Sin embargo, Argiliero y cols.
emplearon el laser de CO, para tratar a un paciente con enfermedad de

Rendu-Osler-Weber y se obtuvo un control de la hemorragia satisfactorio.>®

En el campo de la cirugia bucal, otro laser de menor utilidad sobre los
tejidos blandos es el laser de Er:YAG; éste produce una rapida cicatrizacion
debido al poco efecto térmico lateral que genera. Sin embargo, tiene el
inconveniente de que las intervenciones no seran exangues, tal como ocurre
con el laser de CO,, por lo que al finalizar la cirugia se debe realizar una

compresion de la zona tratada hasta conseguir una buena hemostasia.>

Otra opcion terapéutica es la utilizacion del bisturi eléctrico. El bisturi
eléctrico es un aparato que utiliza una corriente alterna de alta frecuencia
que es rectificada y transmitida a un pequefio electrodo que produce calor.
Este calor es capaz de cortar o seccionar los tejidos, coagular, fulgurar y
desecar. Los tipos de frecuencia mas utilizados en Odontologia oscilan entre
2 y 4 MHz. Segun el tipo de corriente empleada se producird un efecto u otro.
Para la exéresis de tejidos blandos suele ser util la corriente totalmente
rectificada y filtrada, la totalmente rectificada y la parcialmente rectificada, ya
que producen el corte, corte-coagulacién y coagulacion respectivamente.
También sera importante seleccionar adecuadamente la forma de la punta
del electrodo activo, ya que nos determinard la accion terapéutica a
conseguir; en el caso de corte emplearemos los electrodos en forma de
aguja fina y para la coagulacion los de bola. Las ventajas que ofrece son un
corte limpio y exacto, rapidez, campo exangtie e incisién estéril.>®

Nixon y cols. citan a Pope quien argumenta que el uso de este tipo de
bisturi produce un aumento de la actividad osteoclastica cuando la incision

se realiza muy cerca del periostio; en el estudio histolégico comparativo que
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realizaron Nixon y cols. observaron que se crea un importante exudado
inflamatorio que causara un retraso en la cicatrizacién, quedando el periostio
muy afectado. Sin embargo, autores como Schieda y Eiseman creen que no

existen diferencias entre la utilizacién del bisturi eléctrico y el bisturi simple.>

Por otro lado, Convissan y cols. contraindican su uso cuando el
paciente es portador de algun elemento metalico intrabucal, como es el caso
de los pacientes portadores de ortodoncia fija, ya que podria ocasionar la
necrosis pulpar de los dientes vecinos a la lesibn a tratar. Otra
contraindicacion recaeria en aquellos pacientes portadores de marcapasos
de modelos antiguos porque las ondas emitidas interfieren en el
funcionamiento de éstos.>® Los marcapasos actuales estan dotados de un
recubrimiento que impide las interferencias. Siempre se consultarda con el
cardidlogo que trate al paciente para valorar qué tipo de marcapasos se

implanté y el posible riesgo potencial.>®

Tamarit y cols. recomiendan el uso del bisturi simple combinado con el
eléctrico, porque con el primero se consigue un corte mas eficaz y menos
lesivo y con el segundo se asegura la obtencion de un mejor control del
sangrado intraoperatorio. Ademas, el costo econdmico es relativamente bajo
y supone una buena alternativa cuando no se dispone del laser de CO? en la

consulta.>®

A pesar de que el tratamiento definitivo para la hiperplasia fibrosa;
siempre es necesario identificar la etiologia que lo causo; y por consecuencia
eliminarlo. Por ejemplo si se trata de de un factor local irritativo como una
obturacién mal ajustada o célculo dental; es necesario cambiar la obturacion
por una que no cause irritacion; ¢ realizar un detartraje para eliminar el
calculo dental.
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11. PRONOSTICO

La excision local es la cura; y el prondstico es bueno. Si no es tratado,
las hiperplasias fibrosas tendran o, la ligeros cambios. Sin embargo la
excision es recomendada es la pauta a seguir en caso de tener neoplasias

mas seria.

La causa de las recidivas puede ser una higiene bucodental deficiente,
ya que la persistencia de placa bacteriana representa un factor decisivo en la
recidiva de estas lesiones. Si se realiza una detartraje, raspado-alisado y
pulido radicular pero no se mantiene un correcto estado periodontal estas

lesiones, con alta probabilidad, volveran a reaparecer.”
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12.PRESENTACION DEL CASO CLINCO: HIPERPLASIA
FIBROSA

Paciente de sexo femenino de 30 afios de edad, que acudi6 a la
Clinica 15 de la Facultad de Odontologia de la Universidad Nacional
Auténoma de Meéxico por referir un aumento de volumen en el cuadrante
inferior derecho vestibular a nivel del canino y primer premolar (43 y 44);

habiéndolo descubierto por autoexploracion.

12.1 Historia Clinica.

Anamnesis
Nombre: DSG
Edad: 30 anos de edad

Estado civil: casada

Domicilio: Michoacan

e Ocupacion: empleada en supermercado
AHF (Antecedentes Heredo Familiares)

e Abuela materna y padre: diabetes tipo Il
APNP (Antecedentes Personales no patologicos)

e Heterosexual

e Bafo y cambio de ropa diario

Dieta alta en carbohidratos y proteinas (carne roja)

Escolaridad: bachillerato

Todas las inmunizaciones

AGO (Antecedentes gineco-obtétricos)
e Menarca: 12 afios de edad
e Menstruacion: irregularidad en el periodo menstrual desde siempre.

e VSA
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e Gesta: 3 partos naturales; hace 1 afio y mes; 4 afios y 12 afios

APP (Antecedentes personales patologicos)

PA

¢ No refirié ninguno

e Motivo de la consulta: la paciente expresé tener una “bolita en la

boca”.

IPAYS (Inspeccidn por aparatos y sistemas)

Generales: peso: 76 kg;

e Sentidos:

Boca: aumento de volumen en el cuadrante inferior derecho: entre el
canino inferior derecho y primer premolar inferior derecho (43 y 44); de un
aflo 8 meses de evolucion; que aparecidé en el segundo mes del
embarazo; forma regular, sésil, de color rosa superiormente y rojizo
inferiormente; indurado a la palpacién, movil e indoloro. Con 19 meses de

evolucion desde su aparicion.

La paciente refirid la aparicion de la lesion durante el embarazo; en el 3er
mes de gestacion; donde el crecimiento fue rapido hasta llegar al 8vo mes
de gestacion y tener el tamafio actual. El color fue cambiando de rosa
palido a rojizo hasta obtener un aspecto rosado superiormente y rojizo

inferiormente.
Gingivorrea, hialitosis; atribuidos a descuido del estado bucal.

e Hematoldgico: varices en las piernas, atribuido a que trabaja de pie
por mucho tiempo.

¢ Piel: sensible; moretones con facilidad
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12.2  Evaluacion Preoperatoria.

12.21 Fotografias extraorales e intraorales.

Figura 52. Frente serio. Ligera asimetria. Figura 53. Perfil derecho. Perfil concavo.

derecha. Fuente propia. Fuente propia.

Figura 54. Perfil izquierdo. Figura 55. Submento vertical. Ligera
Perfil cdncavo Fuente propia asimetria derecha. Fuente propia.
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Figura 56. Vista axial. Ligera asimetria derecha. Fuente propia.
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Figura 57. Vista frontal. Tercio inferior; se observa una leve
protuberancia en la zona parasinfisiaria derecha. Fuente propia.
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Figura 58. Fotografia de frente. Maloclusién: vestibularizacion O.D. 21., apifiamiento
dental, mordida cruzada posterior izquierda, mordida borde a borde. Se observa
calculo dental e inflamacion gingival generalizada (gingivitis).

Aumento de volumen sobre la encia marginal e insertada vestibular entre los O.D.’s 43
y 44; sésil, color rosado en la parte superior y rojizo en la parte inferior; de un tamafio
aproximado de 1.5x 0.7cm. Fuente propia.

Figura 59. Vista lateral. Aumento de volumen entre O.D.’s 43y 44 desde el tercio
medio de los O.D.’s hasta encia insertada vestibular, es sésil, se observa el color
rosado en la parte superior de la lesion y rojizo en la parte inferior; lisay redonda.

Fuente propia.
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Figura 60. Vista oclusal superior. Maloclusion, 17, 16 y 15 fuera del arco dentario:

palatinizados; apifilamiento dental anterior y vestibularizacién del 21. Se observa
calculo dental y placa dentobacteriana. Fuente propia.

Figura 61. Vista oclusal inferior. Maloclusion; se observa apifiamiento dental anterior,

molares lingualizados bilateralmente. Presencia de célculo dental, placa

dentobacteriana e inflamacién gingival generalizada. Se observa también el aumento

de volumen en la encia vestibular, sésil; entre los O.D.’s 43 y 44. Fuente propia.
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12.22 Estudios de Gabinete: Biometria Hematica, Tiempo de Sangrado,
TPy TPT:

e LEU: 7.7 10° / mm?® (5.0- 1.0); Leucocitos: 7 700/mm® (5, 000- 10,
000/mm?)

e ERI: 4.58 10% mm?® ( 4.20-6.20)

e HB: 14.6 g/dl (13.0- 17.0)

e HTC: 42.0 % (40.0- 51.0)

e Leucocitos: 7 700/mm? (5, 000- 10, 000/mm®)

e Linfocitos: 35%  (25-40%)

e Monocitos 7%  (3-10%)

e Eosindfilos 0%  (1-4%)

e Neutrdéfilos: 57% (0-1%)

e TP: 12 con actividad al 100%

e TPT:32.1conINR 1.0

Todos los valores de la biometria Hematica, tiempos de sangrado, TP
y TPT; resultaron en rango, por lo cual no refiere alguna alteracién que

pudiera complicar el procedimiento quirargico.

12.23 Caracteristicas Radiograficas.

En relacion a la lesion; debido a que sus componentes son de tejido
blando; no se observa en la proyeccion radiografica; en éste caso en la

ortopantomografia.
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Figura 62. Ortopantomografia. No se observan anormalidades éseas en relacién a la
lesion exofitica en tejidos blandos (zona de los O.D.’s 43 y 44). Se observan los
fragmentos radiculares del 27 y 47; ademas de lesion periapical del O.D. 46. Fuente

propia.

12.3

Plan de Tratamiento.

LISTA DE PROBLEMAS

Lesion exofitica en vestibulo sobre la encia marginal e insertada entre
los O.D.’s 43y 44.

Mala higiene bucal: presencia de calculo dental, y placa
dentobacteriana. Gingivitis.

Maloclusion: Clase 1ll, mordida cruzada posterior izquierda;
apifiamiento dental, mordida borde a borde, palatinizacion O.D.’s 17,
16, 15; lingualizacion bilateral de molares inferiores.

Lesion periapical en los O.D.’s 46 y fragmento radicular del O.D. 17.
Fragmento radicular O.D. 28.
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De acuerdo a los datos recopilados en la historia clinica, estudios de
gabinete y radiograficos; se decidié primeramente realizar un detartraje para
la eliminacion de calculo, profilaxis y pulido dental. Lo anterior con el
propésito de obtener una antisepsia bucal lo mejor posible o un medio bucal
apropiado para la realizacién de la excision quirargica de la lesion exofitica.
Esto se resume en la realizacion de una Fase 1 periodontal (técnica de
cepillado dental, detartraje y profilaxis) y posteriormente la biopsia de la

lesion.

Alternamente; al periodo de la excision quirdrgica; también se decidid
realizar las extracciones del fragmento radicular y del O.D. con lesién
periapical (46 y 47); ya que éstos eran también un foco de infeccién y

reservorio de microorganismos patdgenos.

Se le informé de igual manera a la paciente su estado dental en
cuanto a la maloclusion (apifiamiento dental, mordida cruzada posterior
derecha, lingualizacion, palatinizacion y vestibularizacién de algunos 6rganos
dentario); y se le sugiri0 realizarse un tratamiento ortodéncico; con el fin

obtener una armonia oclusal entre los arcos dentarios.

Con la explicacion de los problemas y el plan de tratamiento a
realizarse, finalmente se le pidi6 a la paciente firmar el consentimiento
informado proporcionado en la historia clinica de Cirugia Bucal

proporcionado por la FO de la UNAM.

12.4 Descripcion de la Excision Quirdrgica.

12.41 Antisepsia.

La paciente realiz6 un colutorio con solucion de gluconato de

clorhexidina (Bexident) con triclosan y fluoruro sodico por 60 segundos.
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Figura 63. A. Paciente realizando colutorio de gluconato de clorhexidina. B.
Gluconato de clorhexidina. Fuente propia.

12.42 Anestesia.

e Se utilizé la técnica de anestesia local para dentario inferior: se infiltrd
1 cartucho de mepivacaina 2% epinefrina con aguja corta. Se reforzé
la analgesia infiltrando %  cartucho para anestesia del nervio
mentoniano, y % de cartucho en puntos locales alrededor de la lesion

exofitica.

Figura 64. Cartucho de anestesia local de epinefrina 2% con epinefrina. Fuente propia.
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Figura 65. Anestesia regional para nervio dentario inferior. Fuente
propia.

Figura 66. Anestesia regional para nervio mentoniano. Fuente propia.

12.43  Excision Quirdrgica.

e Exéresis con margenes de 2 mm y la eliminacion de la lesion.

e Se utilizd un mango #3 con hoja de bisturi #15.
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1. Con el bisturi se realiz6 la excision desde la base que se encontraba

la encia vestibular.

Figura 67. Vista oclusal. Incision en la base de la lesion (sésil). Fuente
propia.

Figura 68. Vista frontal. Incisién de la lesion exofitica. Fuente propia.
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Figura 69. Levantamiento de la lesion exofitica con legra de Molt. Fuente propia.

2. Se retird6 por completo la lesibn y se contorneé la encia
(gingivoplastia) y con una lima para hueso fina se contorneo la cresta
inderdental entre los 6rganos dentarios 34 y 44: se realiz6 un afilado de
margen gingival, se cre6 un contorno marginal festoneado, realizacion de un
adelgazamiento de la encia insertada y se cred un surcos interdentarios

verticales, asi como la formacion de las papilas interproximales.

Figura 70. Eliminacion de la lesion exofitica, realizando la excision de
toda la base. Fuente propia.
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Figura 71. Espécimen completo. Con un tamafio de 1.5x1.5x 0.7 cm.
Fuente propia.

3. La lesién exofitica se lavd en agua corriente y posteriormente se
coloco en un frasco opaco con contenido de formalina al 10%; para su
posterior estudio histopatoldgico.

4. Finalmente se realizé un curetaje de la zona (curetaje radicular) para
retirar por completo la lesién y tejido de granulacion residual. Y Para
éste paso se utilizaron curetas Gracey para premolares (14/15).

5. Lavado de del lecho quirurgico con suero fisiolégico.

Figura 72. Lecho quirdrgico después de la excision de la lesién exofitica.
Fuente propia.
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6. Colocacién de aposito quirtrgico en la zona de la excision quirdargica

de la lesién exofitica.

La eleccién para la colocacion del aposito quirdrgico fue porque la
lesion exofitica era sésil (base amplia); y sobre la encia marginal e

insertada, por lo cual no fue posible colocar sutura para afrontar colgajos.

B

Figura 73. Vista frontal (A) y oclusal (B) donde se observa la colocacion
del aposito quirdrgico. Fuente propia.
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12.5 Prescripcion Farmacoldgica.

e Amoxicilina cdpsulas de 500 mg. Oral, 1 cada 8 horas durante 7 dias.
e Ibuprofeno capsulas de 600 mg. Oral 1 cada 12 horas durante 3 dias

0 persista el dolor.

La razén por la cual se le administraron estos medicamentos; fue porque en
el mismo procedimiento quirdrgico se le realizaron a la paciente las
extracciones de fragmentos radiculares (47 y 28) y molar (46); con lesion

periapical que se observé en la ortopantomografia.

12.6 Indicaciones Postoperatorias.

Se le dieron las indicaciones postoperatorias a la paciente en el
formato proporcionado en la Clinica de Cirugia Bucal, de la Facultad de
Odontologia (Figura 74).

[y

- _ -
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO | g3 ‘

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

I
{ Cirugia Bucat

e . |
INDICACIONES

Muerda la gasa fuertemente por espacio de 30 minutos.

Mo escupa, no se enjuague ¥ no succione por espacio de 24 horas.
Dieta liquida o blanda, sin grasa, picantes ni irritantes por 48 horas.
No utilizar popotes.

Actividad fisica restringida por 48 horas.

Duerma hoy con la cabeza mas alta que sus pies.

Coloque el dia de hoy fomentos frios en el 4rea intervenida, con intervalos de 15 a 30
mmutus

8. Después de 24 horas de la cirugia, aplicar fc d

8.  Mantener buena higiene oral, evitando lastimarse, mcurdando que no puede hacer
enjuagues,

10. Al dia siguiente de la intervencion realice enjuagues con agua tibia con la punta de una
cucharadita con sal,

11. Al dia siguiente empiece a abrir cada vez mas su boca sin lastimarse.

12.  Favor de tomar sus medicamentos indicados a su hora y dosis recomendadas.

13.  En caso de dudas, llamar al teléfono: 5529154 con el Dr. yliese Flub Pacien
14.  Su préxima cita, sera el dia___17 de /b, alas _ i

15. En caso de no poder acudir a su cita, favor de avisar con 24 de antlclpaclon

NooswNs

CLINICA DE CIRUGIA BUCAL

Figura 74. Indicaciones postoperatorias. Fuente propia.
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12.7 Resultado del Estudio Histopatolégico.

Para la realizacion del estudio histopatologico, el espécimen fue
enviado al DEPel, al departamento de “Especialistas en Medicina y Patologia

Bucal”.

12.71 Descripcidon macroscopica:

Fragmento Unico de tejido blando fijado en formalina, de forma oval,
color blanco con zonas café claro y café oscuro, de consistencia firme,
superficie lisa, que mide 1.5x 1.5x 0.7cm (Figura 75). Se realiza corte

longitudinal y se incluye en su totalidad en capsula 49-08.

Figura 75. Especimen de la lesién exofitica. Fuente propia.

12.72  Descripcidon microscopica:

El espécimen esta formado por tejido conectivo fibroso denso,

coldgena densa, bien vascularizado, infiltrado inflamatorio crénico difuso
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leve. Revestido por epitelio escamoso estratificado con edema intracelular y
polimorfonucleares dentro del epitelio (Figura 76).

e D T

Figura 76. Corte histolégico de la lesién exofitica, con

tincién H&E. Fuente propia.

De acuerdo a los datos macroscopicos y microscopicos es diagndstico
histopatologico la presencia de una hiperplasia fibrosa.
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CONCLUSIONES

La hiperplasia fibrosa es una de las lesiones que aparecen en la
cavidad bucal con mayor frecuencia; esto es debido a diversos factores
(pueden ser locales, sistémicos o ambos); esto quiere decir que la etiologia

es multifactorial.

De acuerdo a la revision bibliografica parece tener mayor predileccion
por el sexo femenino; sin embargo, en tanto exista un factor local irritativo o
traumatico, puede aparecer en mujeres o en hombres. Este factor puede ser
desde una obturacion mal ajustada, protesis fijas o removibles en mal estado
0 incluso la presencia de calculo dental y placa dentobacteriana exacerba la

irritacion local y propicia el desarrollo de la hiperplasia fibrosa.

Segun la etiopatogenia y fisiopatologia de la aparicion de la
hiperplasia fibrosa; el aumento de TGF-a debido a la traumatizacion o
irritacion constante hacia la mucosa bucal, es vital para que la sefializacion
entre la moléculas derivadas del epitelio crucen a membrana y establezcan
un vinculo con receptores de fibroblastos; y de ésta manera tener un

estimulo continuo de éstos; y asi el obtener un crecimiento exacerbado.

La identificacion del origen de la hiperplasia fibrosa es necesaria el
establecimiento o eleccién de un plan de tratamiento adecuado; para la
realizacion de tratamientos integrales que incluyan o involucren el conjunto

de datos importantes de la historia clinica y estudios de gabinete.

Ya que ésta lesion es frecuente, es necesario para el cirujano dentista,
entender el comportamiento de ésta; con el fin de establecer primeramente

un diagnéstico clinico adecuado y finalmente un diagnéstico histopatoldgico
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que lo corrobore. Es importante también, relacionar esta manifestacion bucal
con posibles alteraciones sistémicas que también la puedan estar
provocando. No es solamente observar la cavidad bucal; el cirujano dentista
tiene el compromiso de atender a los pacientes de manera integral y resolver

las alteraciones que le competa.

La educacion preventiva en cuanto a la salud bucal juega un rol
importante para la aparicién de la hiperplasia fibrosa; ya que como se
comprob6 en la literatura; principalmente la mala higiene bucal con la

presencia de calculo y placa dentobacteriana; propician su desarrollo.

Es favorable que desde el punto de vista de salud publica, este tipo de
lesiones puedan ser evitadas y controladas preponderantemente con soélo
actividades educativas y orientadoras tanto a la poblacion en general, como
al gremio profesional dental.
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